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図3 インスリンによる血管内皮細胞機能調節と平滑筋細胞増殖の調節
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血管壁細胞に対するインスリン作用には2面性があり、血管内皮細胞が健全で
有れば、インスリンは内皮細胞に作用し eNOSを活性化することにより、血管
平滑筋細胞の増殖、収縮を抑制する。しかし血管壁にインスリン抵抗性が存在
すると、内皮細胞由来の NOの産生が低下し血管壁細胞に活性酸素が過剰に遊
離され酸化ストレスが冗進し、血管壁細胞の増殖刺激が誘導される。更に、同
時に存在する高インスリン血症はインスリンの直接血管壁作用を介して
hypert rophic responseを誘導することが明らかとなってきた。すなわち、イ
ンスリン抵抗性自身が血管壁における動脈硬化促進作用を有することが明らか
となった。
